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Resumen

TITULO: Caracterizacion de los pacientes trombolizados en infarto agudo al
miocardio en la sala de urgencias del Hospital General de Mexicali en el periodo

de enero a noviembre del 2017.

INTRODUCCION: Hoy en dia las enfermedades cardiovasculares se han
posicionado dentro de los primeros lugares en mortalidad tanto en paises
desarrollados y en vias de desarrollo?. En México esto no es excepcion, por lo que
es una enfermedad que se encuentra bajo vigilancia epidemiolégica; prueba de ello
es el registro nacional de sindrome coronario agudo, el cual actualmente se
encuentra en su tercera edicion, este es un registro multicentrico, prospectivo, cuyo
objetivo mayor es la identificacion de esta enfermedad en territorio mexicano y
dentro de este hospitales comunitarios para elaborar estrategias para mejorar la

calidad de los cuidados en nuestro pais3.

OBJETIVO: Describir las caracteristicas de los pacientes trombolizados con infarto
agudo al miocardio en la sala de urgencias del Hospital General de Mexicali en el

periodo de enero del 2016 a diciembre del 2017.

METODOLOGIA: Estudio retrospectivo, observacional y longitudinal
RESULTADOS: Se realiz6 trombolisis a 28 pacientes masculinos (90.32%) y 3
femeninos (9.68%). La edad media fue de 57.194 (SD= 8.886); ubicando entre el
rango de mayor presentacion entre los 50 y 59 afios de edad.Las derivaciones en
el EKG de los pacientes trombolizados que mas presentacién tuvo fue DI, DIl y aVf
las cuales conforman la cara inferior encontrandose en el 45% de la poblacion
estudiada.En cuanto al tiempo total de isquemia encontramos una media de 283.871
(SD=289.11) siendo el tiempo minimo de presentacion de 40 minutos y maximo de
1260 minutos. El tiempo puerta-aguja con una media de 46.226 (SD=30.694),
encontrando el menor tiempo de inicio de trombolisis de 3 minutos y el mayor de
125 minutos.La diabetes mellitus se encontrd en 9 pacientes (29.03%); los pacientes
con hipertension arterial sistémica fue en 14 pacientes (45.16%); con diagndstico
de dislipidemia en 4 pacientes. En cuanto al consumo de drogas solo se encontraron

en 4 pacientes, consumo etilico crénico en 2 pacientes y consumo de
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metanfetaminas en 2 pacientes. En cuanto a la medicién de leucocitos una media
de 11.952 1073/pl (SD= 4.105) , valores minimos de 7.41 10°3/pl y maximos de 25
10°3/ul.; Glucosa en una media de 183.774 mg/dL (SD=117.315) , con valores
minimos de 86 mg/dL y maximo de 533 mg/dL; en cuanto a la creatinina una media
de 1.006 mg/dL (SD=0.575), valor minimo de 0.09 y maximo de 3.78 mg/dL.El
farmaco fibrinolitico mas utilizado por su disponibilidad fue la alteplasa siendo
administrado en 23 pacientes (74%), continuando con tenecteplasa en 7 pacientes
(23%) y finalmente se utilizd estreptocinasa en un paciente (3%). En el analisis
estadistico de las enzimas cardiacas se distribuy6 de la siguiente manera: CPK con
una media de 451.032 (SD=417.066), CPK control media de 1,541.903
(SD=1,532.831); CPK fraccion MB media de 170.099 (SD=163.82), CPK fraccion
MB media de 176.381 (SD=163.82); y finalmente troponinas (n.9) media de 15.961
(SD= 39.429).Los puntajes de acuerdo a prondstico de mortalidad siendo
encontrados en la clasificacion Killip-Kimball una media de 1.226 (SD=0.497); TIMI
con una media de 3.806 (SD=1.815).Finalmente, 26 pacientes cumplieron criterios

de reperfusion (80.65%) y 5 pacientes sin cumplir estos criterios (19.35%).

CONCLUSIONES: Las caracteristicas de los pacientes con IAM trombolizados de
nuestra poblacién se asemejan a los descritos en la literatura universal, la tasa de
éxito de reperfusion es alta sin embargo es necesario la realizacién de protocolos

gue mejore la calidad de atencion disminuyendo el tiempo puerta-aguja.



Introduccién

Las enfermedades cardiovasculares han incrementado progresivamente su
presencia en el mundo, incluso siendo la primera causa de mortalidad en paises de

altos, medianos y bajos ingresos.

Para el tratamiento de la cardiopatia isquémica, se han desarrollado en los tiempos
recientes una serie de técnicas eficientes, complejas y avanzadas que han hecho

posible reducir su mortalidad, e incluso su repercusion clinica.

Durante el afio 2015, en el hospital general de Mexicali se presentaron 55 casos de

dolor precordial, siendo 33 casos catalogados como infarto agudo al miocardio.

33 10 15

Tabla 1. Numero de pacientes con dolor toracico en 2015.




Marco tedrico

El infarto agudo al miocardio es una de las urgencias cardiovasculares mas
comunes e importantes que se presentan en la sala de urgencias, representan
importante morbilidad y mortalidad en la poblacion; el adecuado abordaje y

tratamiento disminuye sus consecuencias.

Definicion

El infarto agudo al miocardio es un evento de necrosis miocérdica causado por un
inestable sindrome isquémico.! Este se puede diagnosticar clinicamente y con

apoyo de estudios basicos como el electrocardiograma, enzimas cardiacas o

estudios de imagen.

Las caracteristicas epidemiologicas del infarto miocardico han cambiado
drasticamente desde hace cuatro décadas. Desde 1987, la incidencia de
hospitalizaciones o enfermedad coronaria fatal en Estados Unidos de América ha

disminuido?.
Clasificacion:
El infarto agudo al miocardio se puede clasificar en base a la presencia o ausencia

de elevacion del segmento ST en el electrocardiograma y se identifican los

siguientes tipos:?
Tipo 1: infarto al miocardio espontaneo

Se relaciona con ruptura de placa ateroescleroética, ulceracion, erosion o diseccion
resultando en trombo intraluminal en uno o mas arterias coronarias disminuyendo
el flujo sanguineo o mediante un embolo plaquetario distal causando con esto

necrosis.
Tipo 2: infarto miocéardico secundario a un imbalance isquémico

En ocasiones la lesion miocéardica con necrosis se relaciona con otras causas que
provocan un desbalance entre el oxigeno entregado al miocardio y su demanda,;

como ejemplos de esto se puede mencionar la disfuncién endotelial coronaria,



espasmo de la arteria coronaria, arritmias, anemia, falla respiratoria, hipotension e

hipertension.

Tipo 3: Infarto al miocardio que resulta en muerte cuando no se cuenta con

disponibilidad de biomarcadores.

La muerte con sintomas sugestivos de infarto al miocardio y presumiblemente nueva
isquémia con cambios en el electrocardiograma o nuevo bloqueo de rama izquierda
del haz de his (BRIHH), pero ocurre antes de realizar una muestra sanguinea, o
antes de la elevacion de biomarcadores cardiacos.

Tipo 42: infarto al miocardio relacionado con intervencion coronaria percutanea (ICP)

El infarto al miocardio relacionada con la ICP se define arbitrariamente con la
elevacion de troponinas en valores > 5 x el percentil 99th en pacientes con valores
basales normales (percentil < 99 ) o un aumento de los valores de troponinas >20%
de valores basales se mantienen estables o en aumento. Ademas, presencia de
sintomas sugerentes de isquemia miocardica 0 nuevos cambios
electrocardiograficos o nuevo (BRIHH), o perdida angiografica del patron de una
arteria coronaria o persistente flujo lento o no flujo o embolizacién, o evidencia de
imagen de nueva perdida de miocardio viable o nuevo movimiento anormal de la

pared miocéardica.
Tipo 4b: infarto al miocardio relacionado con trombosis del Stent.

Este se asocia con trombosis del Stent detectado por angiografia coronaria o
autopsia y elevacion y/o caida de los biomarcadores cardiacos al menos un valor

por arriba del percentil 99.

Tipo 5: infarto al miocardio relacionado con cirugia de revascularizacion coronaria
(CABG)

Este se define por la elevacion de valores de biomarcadores cardiacos >10 X
percentil 99 en pacientes con valores normales. Adicionalmente, nuevas ondas Q 0

nuevo BRIHH, o angiograficamente se documenta nueva oclusion del injerto o



arteria coronaria nativa, o evidencia de imagen de nueva pérdida de miocardio

viable o nueva disminucion del movimiento de la pared miocéardica.

En México, el primer registro de sindrome coronario agudo (RENASICA 1) identifico
caracteristicas epidemioldgicas, terapéutica y estratificacion de riesgo. Una
observacion interesante fue que no hubo diferencias en cuanto a la mortalidad en
diferente tipo de poblacion, Mexicana (4%), Hispanos (4%) y caucasicos (5%). En
2011, las enfermedades coronarias isquémicas provocaron 71 072 muertes, siendo

responsable del 11% de todas las defunciones en Mexico3.
Fisiopatologia de los sindromes coronarios agudos.

Las lesiones ateroescleréticas son de formacién lenta en los humanos, puede llevar
décadas, a pesar de esto, las complicaciones tromboticas pueden ocurrir de manera
subita, y muchas veces sin previo aviso. La progresiva estenosis disminuye el lumen
de una arteria coronaria ateroesclerética lo cual debido a expansion de un trombo
plaguetario puede ocluir un vaso de manera completa. Una oclusion trombotica
complicada provoca alto grado de estenosis que disminuye el flujo sanguineo
causando infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST. Los sindromes
coronarios agudos sin elevacién del segmento ST resultan de una incompleta o

transitoria obstruccion del flujo sanguineo en la arteria coronaria dafiada®.

La isquémia ocurre cuando la demanda de oxigeno del musculo liso cardiaco supera
el aporte. Es mas que observado que el corazon requiere de energia para mantener
la funcionalidad y cumplir con un adecuado funcionamiento. Debe realizar trabajo
para impulsar volumen sanguineo hacia los tejidos en contra de una presion; este
trabajo esta en relacion directa con el volumen de sangre que tiene que desplazar
y con la presion que debe superar. La demanda de oxigeno aumenta cuando

aumenta el trabajo que debe desarrollar.

Las variables que pueden hacer que aumenten las necesidades de oxigeno al
miocardio es el volumen de sangre bombeado, o sea, el volumen minuto, y la

presion arterial sistélica. ElI volumen latico es el volumen de cada latido y la
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frecuencia cardiaca; es el volumen al final de la diastole menos el volumen al final
de la sistole; este depende a su vez de del retorno venoso (precarga) y de la rigidez
de la pared ventricular (estrés de la pared). El volumen al final de la sistole depende
de la capacidad de contraccién del musculo cardiaco (contractilidad). Por tanto las
cuatro variables que influyen directamente en el trabajo y el consumo de oxigeno
son la frecuencia cardiaca, presion sistdlica, estrés o tension de la pared del

ventriculo y contractilidad miocéardica.®

Cualquier situacion clinica que reduzca el flujo coronario puede ser causa de
isquemia miocardica. La mas frecuente es la ateroesclerosis con obstruccion
coronaria, aunque puede haber otras afecciones o situaciones fisiolégicas que

desencadenen la isquémica por vasoconstriccion.

A diferencia de la placa responsable de los sintomas de una angina estable, la placa
vulnerable o inestable muestra unas caracteristicas que predisponen a su rotura,
exponiendo a la circulacion el colageno y otras sustancias que promueven la
activacion plaquetaria, la formacion de fibrina y finalmente la formacién del trombo.
El grado de vulnerabilidad de la placa no se relaciona directamente con el grado de
estenosis que produce; las placas vulnerables tipicamente ocluyen entre el 40 y el
60% de la luz coronaria, mientras que las placas que condicionan angina estable
ocluyen generalmente por encima del 70% de la luz. Puede haber un lapso de hasta
2 semanas entre la rotura de la placa y sus consecuencias clinicas. La necrosis
miocardica causada por la oclusion completa de una arteria coronaria comienza a
desarrollarse a los 15-30 minutos de isquémia grave y progresa desde el
subendocardio hacia el subepicardio de forma dependiente4 del tiempo. La
respuesta trombotica a la rotura de la placa es dindmica, la trombosis y la lisis de
coagulos, asociadas normalmente con el vasoespasmo ocurren de forma
simultdnea y pueden causar obstruccién intermitente del flujo. En la evolucion de un
trombo coronario persistente actian tanto las plaquetas como la fibrina. Mientras en
la adhesion y la agregacion plaquetaria inician la formacion del trombo mural, la
fibrina es importante para la estabilizacion del fragil trombo plaquetario en su fase

inicial. Los procesos inflamatorios tienen un papel importante en la inestabilidad de
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la placa. La cantidad circulante de los marcadores inflamatorios, como la proteina
C reactiva y la interleucina 6, se correlacionan con el curso y los resultados clinicos
del sindrome coronario agudo. Actividades asociadas con el aumento de la
estimulacién simpatica y de la vasoconstriccion, como el estrés fisico o emocional,

pueden originar alteracion de la placa y trombosis coronaria. ©
Caracteristicas clinicas de la isquemia e infarto miocardico.

La isquemia miocardica en el contexto clinico puede ser identificado desde la
historia clinica y la realizacion de un electrocardiograma. Los posibles sintomas
isquémicos incluyen varias combinaciones como discomfort en térax, mandibula,
extremidad superior o epigastrio o equivalentes isquémicos como disnea o fatiga.
El discomfort asociado con el infarto al miocardio dura > 20 minutos. Siempre es
difuso (no localizado, ni posicional, no se afecta por los movimientos realizados por
el paciente) y puede ser acompafiado de diaforesis, nausea o sincope. Sin embargo
, estos sintomas no son especificos de isquémica miocardica y pueden ser
atribuidos errbneamente a alteraciones gastrointestinales, neurolégicas,
pulmonares y musculo esqueléticas. El infarto al miocardio también puede aparecer

con sintomas atipicos como palpitaciones o paro cardiaco o incluso asintomatico.?
Diagnostico

Se basa en tres aspectos clave: la historia clinica, las alteraciones

electrocardiograficas y las alteraciones enzimaticas.

La edad avanzada, el sexo masculino, historia familiar positiva, patologia
ateroesclerotica conocida, existencia de factores de riesgo cardiovasculares como
la hipertension arterial sistémica, la diabetes mellitus, dislipidemia, consumo de
tabaco, obesidad, sedentarismo o el antecedente de enfermedad coronaria previa

son caracteristicas que aumentan la probabilidad diagnostica.®
Cambios electrocardiograficos en el infarto agudo al miocardio

El electrocardiograma (EKG) es parte integral para el diagnéstico del infarto al
miocardio bajo sospecha en algunos pacientes, y que debe ser interpretado

rapidamente (meta de 10 minutos) después de la sospecha clinica’. Cambios
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dindmicos en las formas de las ondas en el EKG durante el episodio isquémico
miocardico requiere la realizacion de varios EKG, sobre todo en donde el estudio
inicial no fue diagnostico pero continua la sospecha. Deben ser realizados de
manera seriada cada 15 a 30 minutos en este tipo de pacientes. Cambios agudos
qgue envuelven el segmento ST y laonda T y las ondas Q patoldgicas, cuando estan
presentes, nos indica el tiempo potencial de inicio del evento, también nos ayuda a
identificar la probable arteria responsable, y estimar el riesgo y su prondstico,
ademas de determinar la estrategia terapéutica. Otros cambios identificados en el
EKG incluyen arritmias cardiacas, retrasos intraventriculares y atrioventriculares y
pérdida de la amplitud de la onda R. El EKG por si solo suele ser insuficiente para
el diagnostico de isquemia o infarto miocérdico, dado que la desviacion del
segmento ST puede ser observado en otras condiciones, como en pericarditis
aguda, hipertrofia ventricular izquierda, bloqueo de rama izquierda del haz de His
(BRIHH), sindrome de Brugada, cardiomiopatia por estrés, y patrones de
repolarizaciéon precoz®. Una elevacion nueva y persistente del segmento ST (>20
min), particularmente cuando se asocia con depresion reciproca del segmento ST,
usualmente refleja una oclusion coronaria aguda que resultara en isquemia con

necrosis miocardica.

Las anormalidades en el EKG de isquemia o necrosis miocardica pueden ser vistas
en el segmento PR, complejo QRS, el segmento ST o en las ondas T. La
manifestacion mas temprana de isquemia son tipicamente ondas T hiperagudas,
simétricamente prominentes en al menos dos derivaciones contiguas, y pueden ser
la etapa que precede a la elevacion del segmento ST. El punto J es usado para
determinar la magnitud del cambio en el segmento ST. Nuevo, o presumiblemente
nueva elevacion del punto J > 0.1 mV es requerido en todas las derivadas
exceptuando V2 y V3. En hombres sin comorbilidades menores de 40 afos, la
elevacion del punto J puede ser >0.25 mV en las derivadas V2 o V3, pero disminuye
conforme avanza la edad. También encontramos diferencias en cuanto al sexo del
paciente, por ejemplo, en mujeres, la elevacion del punto J es menor en las
derivadas V2 y V3 que en hombres. Derivaciones continuas se refiere a grupos de

derivaciones que representan segmentos o “caras” del miocardio, como son anterior
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(V1-V6), inferior (lIl,Ill,aVF), o lateral/apical (I, avL). Contamos con derivadas
suplementarias como V3R y V4R que reflejan la pared libre del ventriculo derecho
y V7 — V9 que reflejan la pared inferobasal®.

Manifestaciones en EKG de isquémia miocardica (sin BRIHH)

Elevacién del ST.

Nueva elevacion del ST en el punto J en dos derivaciones contiguas:

>0.1 mV en cualquier derivacion contigua excepto V2, V3, en donde se
cumplird con otras caracteristicas: >0.2 mV en hombres >40 afios; >0.25 mV

en hombres <40 afios; 0 >0.15 mV en mujeres.

Disminucion del STy cambiosenlaonda T

Nueva depresion del segmento ST >0.05 mV en dos derivaciones contiguas
ylo inversion delaonda T >0.1 mV en dos derivaciones contiguas con ondas
R prominentes o rango R/S>1

Tabla 2. Manifestaciones en EKG de isquemia miocardica.

La evidencia electrocardiografica de la isquémica miocéardica en la distribucion de la
arteria circunfleja izquierda se puede pasar por alto por lo se puede realizar una
mejor captura utilizando derivadas posteriores en el quinto espacio intercostal (V7
en la linea axilar posterior, V8 en la linea medio escapular izquierda, y V9 en la linea
paraesternal izquierda); se recomienda diagnostico si presenta elevacion de 0.05
mV. Una depresién en las derivadas V1 — V3 puede sugerir isquémia inferobasal
(infarto posterior). En pacientes con infarto inferior y sospecha de extensién a
ventriculo derecho, la realizacion de precordiales derechas V3R y V4R deben ser
un hecho, ya que una elevacion >0.05 mV (>0.1 mV en hombres <30 afos) nos

provee criterios diagnostico?

El diagnostico en presencia de BRIHH es mas dificil, sin embargo elevacién
concordante del segmento ST o un EKG previo puede ayudar a determinar la

presencia de isquémica miocardica.
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Las ondas Q o complejos QS en la ausencia de complejo QRS son patognomoénicas
de infarto miocéardico previo en pacientes con patologia isquémica cardiaca

independientemente de los sintomas.

Pacientes asintomaticos que desarrollan nuevas ondas Q y cumplan con criterio de
Infarto al miocardio durante un EKG rutinario de seguimiento, o evidencia en estudio
de imagen que no puede ser atribuida a procedimientos de revascularizacion

coronaria, se define como infarto miocardico silente. 2

Un complejo QS en V1 es normal. Una onda Q < 0.03 seg y <25% de la amplitud de
la onda R en la derivada Ill es normal si el eje eléctrico se encuentra entre -30 y 0.
Una onda Q puede ser normal en aVL si el eje eléctrico esta entre 60 y 90. Ondas
Q septales son pequefas, no patolégicas < 0.003 seg y <25% de la amplitud de la
onda R en las derivadas |, avL,m aVF y V4-V6.

Detecciéon de biomarcadores de lesion miocardica en el infarto al miocardio

La lesion miocardica se detecta cuando los niveles sanguineos de biomarcadores
gue son sensibles y especificos como las troponinas (cTn) o la fraccion MB de la
creatin cinasa (CKMB) se encuentran elevados’. Las troponinas cardiacas | y T son
componentes del aparato contractil de las células miocardicas y se expresan casi

de manera exclusiva en el corazon?.

La preferencia de biomarcadores son las troponinas, ya que muestran mayor
especificidad hacia el tejido miocardico, ademas de alta sensibilidad clinica. La
deteccion de su elevacion y/o caida al ser medidas es indispensable para el
diagnéstico del infarto al miocardio. El incremento de la concentracién de troponinas
se define como el valor que excede el percentil 99th de la referencia de la poblacién
normal. Este factor discriminatorio se designa como decision para el diagnostico de
infarto al miocardio y debe ser determinado para cada tipo de infarto con una buena
calidad en cada laboratorio®. Las muestras sanguineas deben ser medidas a la
llegada del paciente y repetirlas a las 3 — 6 hrs. La demostracion de la elevacién o
caida es necesario para distinguir elevaciones agudas o cronicas de las troponinas

que estarian asociadas con enfermedad estructural del corazén. Los valores
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pueden permanecer elevados por dos semanas 0 mas después de la instalacion de

la necrosis miocardical©.

Sino hay disponibilidad de troponinas, la mejor alternativa es la medicion de CKMB.
Al igual que las troponinas, el incremento de CKMB se define como la elevacion que
excede el percentil 99th, el cual se designa para el diagnéstico de infarto al

miocardio?.
Técnicas de imagen

La lesién regional de un miocardio hipoperfundido e isquemia lleva a una cascada
de eventos, incluyendo disfuncion miocéardica, muerte celular y recuperacion por
fibrosis. Comunmente las técnicas de imagen utilizadas en infarto agudo y cronico
son el ecocardiograma, ventriculografia con radionucledos, perfusion por cintografia
miocardica usando tomografia por emision de positrones y resonancia magnética.
Solo las técnicas de radionucliotidos proveen valoracion directa de viabilidad

miociticaZ?.

Tratamiento

Una vez establecido el diagnostico, el objetivo inmediato es calmar el dolor, tratar
las alteraciones hemodindmicas e iniciar tratamiento de reperfusion e iniciar un

tratamiento antitrombotico que disminuya las probabilidades de retrombosis®.

La intervencién coronaria percutanea (ICP) primaria es la estrategia de reperfusion
preferida en pacientes con infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento
ST (IAMCEST) dentro de las primeras 12 hrs desde el inicio del dolor. Se ha
observado una disminucién de la mortalidad en los pacientes a los que se les ha
practicado ICP en centros de alto volumen de pacientes. Sin embargo no en todos
los centros meédicos de recepcion de los pacientes es posible la realizacion de esta,
por lo que existe la terapia de reperfusion fibrinolitica cuya meta es la realizacion de
esta dentro de 10 minutos después del diagnostico de IAMCEST; y la meta de
diagnéstico desde el primer contacto médico debe ser de 10 minutos ; la

recomendacion incluye la administracion del fibrinolitico durante el prehospitalario y
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la transferencia del paciente a un centro médico capaz de la realizacion de ICP en

las préximas 60 — 90 min después de su administracion?!?.

La terapia fibrinolitica es una estrategia importante de reperfusion, sobre todo
cuando la ICP no es posible realizarla; los mayores beneficios se han observado en
los pacientes que reciben el tratamiento en menos de 6 hrs de iniciados los
sintomas. La terapia fibrinolitica se recomienda realizar dentro de las 12 hrs de
iniciado los sintomas sobre todo cuando la ICP no puede ser realizada < 120 min,
siempre y cuando no tenga contraindicaciones. Siempre que se realiza fibrindlisis

se debe considerar el traslado a un centro con capacidad para la realizacién de ICP.

Estas estrategias deben incluir una estratificacion de riesgo, para esto se han
desarrollado puntuaciones especificas que ayudan a este fin, como el Thrombolysis
In Myocardial Infarction (TIMI) o el Global Registry of Acute Coronary Events
(GRACE), ya que los pacientes de mayor riesgo requieren una estrategia agresiva

de manejo y deben derivarse rapidamente para la realizacién de ICP®,

Tras el diagnostico de IAMCEST, el manejo inmediato debe enfocarse al manejo
del dolor, monitorizacion del paciente con el fin de detectar arritmias con su posterior
control, inicio de reperfusion mediante ICP primaria o fibrindlisis, tratamiento
antitrombotico y antiagregante plaquetario y la administraciéon de B-bloqueadores

para prevencion de isquemia recurrente y arritmias letales.

El tratamiento con fibrindlisis se asocia a un incremento del riesgo de
complicaciones hemorragicas, sobre todo a nivel cerebral, cuyo riesgo mayor se

encuentra en las primeras 24 hrs.

Para la realizacion de la terapia fibrinolitica tenemos varias opciones, entre las que
destacan la estreptoquinasa, el cual fue el agente fibrinolitico inicial, y tres tipos de
activadores plasminogenos: activador plasminogeno tisular (t-PA) y dos activadores
plasminogenos tisulares recombinantes, reneteplasa (r-PA) y tenecteplasa (TNK).
Se han realizado varios estudios comparando los tipos de fibrinoliticos, sin encontrar
diferencia en cuanto a mortalidad; sin embargo TNK es mas cémodo de utilizar

administrando un solo bolo de acuerdo al peso del paciente en comparacién con
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alteplasa el cual se debe administrar en un lapso de 90 min (bolo inicial del 10% del
peso del paciente + 60 mg en 30 min y a continuacion 30 mg en 60 min) , y mantener

el cuidado de su administracioni? .

La tenecteplasa tiene vida plasmética relativamente larga (17 a 20 minutos), lo que
ha permitido utilizarla a manera de bolo Unico. Su administracion en bolo Unico debe
ajustarse necesariamente al peso corporal: < 60kg, 30 mg; 60 a 69 kg, 35 mg; 70 a
79 kg, 40 mg; 80 a 89 kg, 45 mg; y > 90 kg, 50 mg. La tenecteplasa (TNK) tiene
eficacia similar a la alteplasa, mas mantiene una ventaja de poder administrada con

bolo Unico en los terrenos clinicos prenosoccomiales e intranosocomiales??.

Para determinar si la terapia de reperfusion farmacolégica tuvo éxito, tenemos
varios marcadores que nos orientan hacia el fallo o el éxito, entre ellos se encuentra
la resolucion de la angina, disminucion de elevacion del segmento ST > 50%,
aumento masivo de marcadores enzimaticos tanto CKMB y/o troponinas y puede

haber la presencia de arritmias de reperfusion4.

Criterios de reperfusion exitosa

Resolucion de dolor toracico
Disminucion de Segmento ST al menos 50% del inicial
Incremento masivo de enzimas cardiacas (CKMB o Troponinas)

Arritmias de reperfusion (aunque no siempre estan presentes)

Tabla 3. Criterios de reperfusion.
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Antecedentes

En el Grupo Cooperativo RENASICA, el cual se realizé en México, se demostro
seguridad y efectividad del régimen alteplasa en 60 min, se observé una incidencia
de

®» Hemorragia mayor 7%

®» Hemorragia menor 1%

®» Hemorragia intracraneal 0%
» Sobrevida de 89%

» Reperfusion del 80%

En el estudio GUSTO 1, los pacientes que recibieron alteplasa tuvieron una
mortalidad de 6.3% a 30 dias. Comparada con estreptocinasa, hubo una reduccion
de 1% de mortalidad.
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Planteamiento del problema

La organizaciéon mundial de la salud establece que la principal causa de muerte en
el mundo es la enfermedad aterotrombotica, que se manifiesta sobre todo por el
sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST y cuyo impacto es mayor
al de las enfermedades infecciosas y al cancer.

De los sindromes coronarios el mas frecuente es con elevacion del segmento ST, y
es el que requiere atencion inmediata, con la intension de restablecer la perfusion

sanguinea del tejido infartado.

Justificacion

La trombolisis modifico la historia natural del infarto con elevacion del ST al reducir
de manera significativa la morbilidad y mortalidad.

Segun reportes en nuestro pais, este procedimiento se encuentra subutilizado
(<40%)

A pesar de su uso relativamente limitado en México, la trombolisis se ha sostenido

durante los ultimos 25 afios como tratamiento estandar del infarto agudo.

Es de especial interés el determinar cuantos paciente se trombolizan en nuestra
sala de urgencias con el fin de cuantificar la tasa de éxito con el fin de conseguir

mejores recursos para la atencion de nuestros pacientes.

Objetivo general

Describir las caracteristicas de los pacientes trombolizados con infarto agudo al
miocardio en la sala de urgencias del Hospital General de Mexicali en el periodo de
enero del 2016 a diciembre del 2017.
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Objetivos especificos
» Determinar el grupo de edad y género en el que ocurre el IAM.

®» Reconocer las principales comorbilidades que acomparfian a los pacientes
con IAM.

» Cuantificar el nimero de pacientes trombolizados en la sala de urgencias

del Hospital General de Mexicali.

» Conocer el tiempo puerta — aguja en los pacientes que ingresan al hospital

general de Mexicali

» Determinar los cambios electrocardiogréaficos en los pacientes trombolizados

en la sala de urgencias del Hospital General de Mexicali.
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Pregunta de investigacion

¢, Cuadles son las caracteristicas de los pacientes trombolizados con infarto agudo al

miocardio en la sala de urgencias del hospital general de Mexicali?

Tipo de estudio
» Observacional
» | ongitudinal

®» Retrospectivo

Marco muestral
= Area de estudio.
» Sala de urgencias del Hospital General de Mexicali
» Poblacion de estudio.

» Pacientes mayores de 16 afios de edad, cuyo diagnéstico de ingreso

o durante su estancia intrahospitalaria sea Infarto agudo al miocardio
» Tamarfo de muestra: No probabilistico

®» |Muestreo: a conveniencia

Criterios de inclusién
= Mayor de 16 afios

» Diagnoéstico de Infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento
ST

® |nicio de sintomatologia menor a 24 hrs
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Criterios de exclusion
® Pacientes con hemorragia activa
» Hemorragia intracraneal de cualquier fecha
» Sindrome adrtico agudo
= Hemorragia de tubo digestivo en las ultimas 4 semanas

» Cirugia mayor neurolégica, aortica o intramedular en las ultimas 3

semanas

Instrumentos de medicidn de las variables

» Hoja de recoleccion de datos para captar pacientes candidatos a trombolisis.

Plan de analisis
» Variables categéricas que se informan como frecuencias y porcentajes

» Variables continuas con medidas de tendencia central y dispersion

(promedios y desviacion estandar o medianas)
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Aspectos éticos a considerar
Ley General De Salud En Materia De Investigacion Para La Salud
» Titulo segundo (De los aspectos éticos de la investigacion en seres humanos)
» Capitulo |
» Articulo 1,13, 14,17 (categoria Il), 23.
» Titulo sexto (De los aspectos éticos de la investigacion en seres humanos)
= Capitulo 11l

» Articulo 113, 114, 115, 116.

Procedimiento.

Ingresa
Paciente

con dolor

toracico no Instauracién de
tratamiento

~~~~~~~~~~ medico y estudios
ABCDE

de control

Diagnostico S
de 1AM
Toma de
Toma de confrol de EKG
muestras y v laboratonos
EKG

Figura 1. Diagrama de flujo.
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Caracterizaciéon de las variables

Variable Definicion Tipo
Edad Tiempo que ha vivido una persona Numeérica
Genero Conjunto de seres que tienen uno o varios caracteres en comun Ordinal
Toxicologicos Sustancia externa que provoca una accion y efecto de intoxicacion Nominal
Tiempo total de | Tiempo trascurrido desde el inicio del dolor Numérica
isquemia

Tiempo Puerta-Aguja | Tiempo trascurrido desde el primer contacto médico y el inicio de trombolisis Ordinal
Diabetes Mellitus Tipo | Enfermedad metabdlica producida por una secrecién deficiente de insulina , lo que | Ordinal

2 produce un exceso de glucosa en sangre

Enfermedad renal | Enfermedad producida por una disminuciéon o cese de la funcidon renal, que produce | Ordinal
cronica aumento de metabolitos toxicos en el organismo

Dislipidemia Alteracion de los niveles de lipidos en la sangre Ordinal
Falla cardiaca Enfermedad producida por una disminucién en la actividad del corazon Ordinal
Hipertension arterial | Aumento de las resistencias vasculares Ordinal
sistémica

Evento vascular | Enfermedad producida por rotura u obstruccion de una arteria cerebral Ordinal
cerebral

Tabaquismo Adiccion al consumo del tabaco Ordinal
Creatinin Enzima que se encuentra en el tejido muscular Numérica

fosfoquinasa
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Creatinin Isoenzima que se encuentra exclusivamente en el musculo cardiaco Numeérica
fosfoquinasa fraccion

MB

Troponinas Proteina globular presente en el musculo cardiaco Numeérica
Killip-Kimball Escala de medicion pronostica de muerte en los primeros 30 dias Numeérica
TIMI Escala de riesgo de mortalidad y eventos adversos intrahospitalarios Numeérica
Segmentos afectados | Segmentos del EKG con elevacién del segmento ST Nominal
en el EKG

Reperfusion Recuperacion de la circulacion sanguinea previamente obstruida Ordinal

Tabla 4. Variables a estudiar.
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Resultados

En este estudio se incluyeron pacientes cuya sospecha principal de acuerdo a
sintomatologia y estudios complementarios fue de infarto agudo al miocardio con
elevacion del segmento ST y que cumplieran criterios para trombolisis; los cuales
fueron 31 pacientes en total abarcando desde enero de 2016 a diciembre del 2017.

Se realiz6 trombolisis a 28 pacientes masculinos (90.32%) y 3 femeninos (9.68%).

Genero

0 & 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 @5 70 75 80 &5 Q0
Faorcentaje

Figura 2. Distribucién por género

La edad media fue de 57.194 (SD= 8.886); ubicando entre el rango de mayor

presentacion entre los 50 y 59 afios de edad (figura 3).

Tabla 4. Edad
n 31
Media 57.194
Mediana 55
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Desviacion estandar 8.886

Varianza 78.961
Minimo 41
Maximo 80

25 vy mas
20 a 84
TS avh
TOav4a
G5 ago
G0 a 54
55 a oo
50 a 54
45 a 48
40 a 44
35 a3b
30 a 34
25 a 28
20 a24
15 a 19

Hombres Mujeres

Edad

20% 15% 10% 5% 0% 5% 10% 15%  20%
Personas por 100 de amhos sexos

Figura 3. Rangos de edad de pacientes trombolizados.
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Las derivaciones en el EKG de los pacientes trombolizados que mas presentacion
tuvo fue DI, DIl y aVf las cuales conforman la cara inferior encontrandose en el 45%

de la poblacion estudiada (Figura 4).

DI, AL, DIl DI, AWF
Ll D, AWF

Ol O AWE; W, W2
W1 - W3

W - WG DL ANVL
WL W2

W1-Wg

W1-vw'4; BRIHH

W2 WS

W2, Dl DL, AWF
W2-WE, DI, DI, AWF
WE, WE

8-8T

g & 10 15 20 25 30 35 40 45
Forcentaje

Figura 4. Grafica representando las caras cardiacas afectadas.

En cuanto al tiempo total de isquemia encontramos una media de 283.871
(SD=289.11) siendo el tiempo minimo de presentacion de 40 minutos y maximo de
1260 minutos. El tiempo puerta-aguja con una media de 46.226 (SD=30.694),
encontrando el menor tiempo de inicio de trombolisis de 3 minutos y el mayor de
125 minutos. (Tabla 5)

Tabla 5. Tiempo Total de isquemia (min) Tiempo Puerta - Aguja (min)
n 31 31

Media 283.871 46.226

Mediana 180 36
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Desviacidn estandar 289.11 30.694

Varianza 83,584.516 942.114
Minimo 40 3
Maximo 1260 125

En todos los pacientes se presentaron comorbilidades que acompafaron al
diagnéstico de infarto agudo al miocardio; la diabetes mellitus se encontré en 9
pacientes (29.03%) (Figura 5); los pacientes con hipertension arterial sistémica fue
en 14 pacientes (45.16%) (Figura 6); con diagnéstico de dislipidemia en 4 pacientes
(12.9%) (Figura 7).

0 5 1 15 20 25 0 5 40 46 5 5 60 65 70
Porcentaje

Figura 5. Porcentaje de pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2.
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Figura 6. Porcentaje de pacientes con Hipertension arterial sistémica.

Y 87.1%

Dislipidamia

o 12.9%

0 5 %W % XX XN ¥ L0655 80066 T T 0 N0
Porcentage

Figura 7. Porcentaje de pacientes con diagndstico de dislipidemia.
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En cuanto al consumo de drogas solo se encontraron en 4 pacientes, consumo
etilico crénico en 2 pacientes y consumo de metanfetaminas en 2 pacientes. (Figura
8).

o]
o

]
o

&

Forcentaje

I
o

o

Etilismo Metanfetaminas

Toxicologicos

Figura 8. Distribucion por toxicos utilizados.

En el analisis de los valores de laboratorio, encontramos en cuanto a la medicion de
leucocitos una media de 11.952 1073/ul (SD= 4.105) , valores minimos de 7.41
10°3/pl y maximos de 25 107°3/ul.; Glucosa en una media de 183.774 mg/dL
(SD=117.315) , con valores minimos de 86 mg/dL y maximo de 533 mg/dL; en
cuanto a la creatinina una media de 1.006 mg/dL (SD=0.575), valor minimo de 0.09
y maximo de 3.78 mg/dL (Tabla 9).

TABLA 9. Leucocitos (10°3/ul) Glucosa (mg/dL) Creatinina (mg/dL)
n 31 31 31

Media 11.952 183.774 1.006

Mediana 10.7 136 0.9

Desviacion estandar 4.105 117.315 0.575
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Varianza 16.853 13,762.847 0.331
Minimo 7.41 86 0.09

Maximo 25 533 3.78

Tabla 9. Representacién estadistica de los valores de laboratorio estudiados.

El farmaco fibrinolitico méas utilizado por su disponibilidad fue la alteplasa siendo
administrado en 23 pacientes (74%), continuando con tenecteplasa en 7 pacientes
(23%) y finalmente se utilizé estreptocinasa en un paciente (3%). (Figura 9)

Alteplasa

Estreptokinasa

Antitrombotico utilizado

THE

0 6 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75
Forcentaje

Figura 9. Utilizacidn de farmaco antitrombotico disponible
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En el andlisis estadistico de las enzimas cardiacas se distribuy6é de la siguiente
manera (Tabla 10); CPK con una media de 451.032 (SD=417.066), CPK control
media de 1,541.903 (SD=1,532.831); CPK fraccion MB media de 170.099
(SD=163.82), CPK fraccion MB media de 176.381 (SD=163.82); y finalmente
troponinas (n.9) media de 15.961 (SD= 39.429).

Los puntajes de acuerdo a prondostico de la enfermedad siendo encontrados en la

clasificacion Killip-Kimball una media de 1.226 (SD=0.497); TIMI con una media de
3.806 (SD=1.815) (Tabla 11).

Media

Mediana

Desviacion

estandar

Varianza

Minimo

Maximo

CPK

31

451.032

300

417.066

173,943.699

81

1,524

CPK (control)

31

1,541.903

1,100

1,532.831

2,349.572.09

86

7,281

CPK MB

31

170.099

30.21

689.558

475,490.247

8.9

3,880

Tabla 10. Valores estadisticos de las enzimas cardiacas.

Media

KK

31

1.226

34

CPK MB (control)

31

176.381

135

163.82

26,837.108

11.72

704

TIMI

31

3.806

Troponinas

15.961

1.02

39.429

1,554.663

0.05

120.29



Mediana 1 4

Desviacién estandar 0.497 1.815
Varianza 0.247 3.295
Minimo 1 1
Maximo 3 8

Tabla 11. Valores estadisticos de clasificaciones pronosticas.

Finalmente, 26 pacientes cumplieron criterios de reperfusion (80.65%) y 5 pacientes

sin cumplir estos criterios (19.35%). (Figura 10)

Feperfundio

0O 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 B0 65 70 75 80
Faorcentaje

Figura 10. Distribucién por respuesta a trombolisis.
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Discusion

Thygesen y cols. Presentaron de acuerdo a la “Third Global Ml Task Force” en
conjunto con ESC/ACCF/AHA/WHF el documento con la tercera definicion universal
de infarto al miocardio teniendo una idea mas clara sobre la definicion del infarto al
miocardio conjuntando todos los nuevos elementos de diagnéstico que se han
presentado en los ultimos afios. Gracias a esto se desarroll6 mejores herramientas
para la deteccion de esta patologia, sin embargo el tratamiento intrahospitalario no
cambio ya que se ha demostrado a través de varios trabajos en la historia sobre la

disminucién de la mortalidad de la trombolisis en el IAM.

El tercer registro de los sindrome coronarios agudos (RENASICA I1l) es un estudio
prospectivo multicentrico cuyo objetivo fue identificar la calidad de atencion sobre el
IAM, donde se encontré que este correspondié con el 11% de las muertes en

México.

El tratamiento con trombolisis en México se ha mantenido subutilizado a pesar de
las claras evidencias que tiene en el beneficio de la disminucion de la mortalidad,
sin embargo esto varia en parte por la falta de informacién a los paciente lo cual
provoca la busqueda de atencién tardia saliendo de la ventana 6ptima para emplear
la terapia fibrinolitica ademas de no contar en algunos centros hospitalarios con la
terapia de intervencionismo coronario durante las 24 hrs, como es el caso de
nuestro hospital, por o que se convierte la terapia farmacolégica en la clave para el

manejo oportuno de los pacientes.

En este trabajo encontramos caracteristicas de los pacientes trombolizados con IAM
gue concuerdan con la bibliografia mundial como es el caso de la prevalencia en
hombres sobre las mujeres, ademas del periodo de edad en donde con mas

frecuencia se presenta el IAM siendo de los 50 a los 60 afios de edad.

De acuerdo con las guias de practica clinica internacionales no encontramos
diferencia en cuanto a la reperfusion de los pacientes con alteplasa y tenecteplasa
presentando similitudes en cuando al desenlace de los pacientes, sin embargo el

tiempo de administracion fue mayor en los casos en donde se utilizé tenecteplasa
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ya que este ofrece una administracion mas sencilla sobre todo para el personal de
enfermeria, lo cual redujo considerablemente el tiempo puerta- aguja de nuestro

servicio.

Sin embargo el recurso con el que mas contamos es alteplasa, siendo su
administracion iniciando con la colocacion de bombas de infusién y las instrucciones
de preparacion las que se detectd aumento en el tiempo puerta-aguja lo cual

repercute en la mortalidad de los pacientes.

A pesar de encontrar en este trabajo un tiempo puerta — aguja prolongado los

pacientes presentaron en su mayoria criterios de reperfusion.

También se corroboro la alta frecuencia de afectacion de la cara inferior
correspondiente con la arteria coronaria derecha, desgraciadamente no se realiz6
un seguimiento de casos a los pacientes que se les realizo cateterismo cardiaco

para identificar la zona especifica de la afectacion arterial.

Conclusiones

La tombolisis en nuestra poblacion fue altamente exitosa, sin embargo es necesario

mejorar el tiempo de administracion de fibrinolitico.

La reduccién de factores de riesgo disminuye la incidencia de IAM, sobre todo en

los hombres.

Es necesario realizar méas jornadas de salud sobre todo para difundir datos clinicos
sugestivos de IAM y la importancia de acudir de manera oportuna a recibir atencién
médica para mejorar la tasa de supervivencia mediante la administracion de

fibrinolitico.

Una estrategia para mejorar la atencién y sobretodo disminuir el tiempo puerta —
aguja es la realizacién de protocolos en conjunto con todo el personal de salud que

realiza su actividad en la sala de urgencias.
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